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RESUMEN. 

La endodoncia regenerativa es una alternativa de tratamiento donde su principal objetivo es generar 

por medio de un andamio y la desinfección del conducto condiciones para que las células madre y 

factores de crecimiento ayuden a cicatrizar la lesión apical, estimulen el desarrollo radicular y en 

algunas ocasiones recuperen la sensibilidad pulpar. El desarrollo de nuevas terapias clínicas para la 

endodoncia regenerativa ha llevado a que la ingeniería de tejidos desarrolle alternativas y avances 

que proporcionen una plataforma traducible clínicamente para el éxito del tratamiento. Cuatro 

elementos principales forman la base de estos métodos como lo son las células madre, las moléculas 

de señalización bioactivas, los factores de crecimiento y los andamios. El sangrado provocado fue 

durante mucho tiempo el andamio utilizado para el procedimiento, sin embargo, se han propuesto y 

examinado otras alternativas de andamios obtenidos del mismo individuo y preparados fácilmente, 

como lo son el plasma rico en fibrina y plasma rico en plaquetas.  

 

INTRODUCCIÓN 

El tratamiento endodóntico de los dientes permanentes inmaduros con necrosis pulpar requieren un 

manejo diferente  por parte del clínico, para el cual la apexificación ha sido sugerido.(1) Este se 

define como un método para inducir una barrera calcificada en una raíz con un ápice abierto, la 

supervivencia a largo plazo de estos dientes es cuestionable debido a que las paredes de los dientes 

tratados permanecen delgadas y no se continua la formación radicular.(2) Se han propuesto 

diferentes técnicas, dentro de las cuales la utilización de un material biocerámico es hoy en día la 

más aceptada (3). Sin embargo, ninguna de estas promueve la formación de la raíz y solo sirven 

como una barrera mecánica que cierra la luz del conducto radicular. (4) La necrosis pulpar de un 

diente permanente inmaduro con lesión apical no excluye la presencia de células progenitoras 

pulpares residuales en el tercio apical del conducto radicular. En la actualidad la técnica más 

aceptada para el manejo de ápices inmaduros es la endodoncia regenerativa, donde el objetivo es 

permitir tanto la formación continua de raíces como el cierre apical, además se busca restaurar 

funciones inmunes y sensoriales dentro del espacio pulpar.(5)  

Diversos términos han sido utilizados para este procedimiento "revascularización” “revitalización” 

"endodoncia regenerativa".  La Asociación Americana de Endodoncia (AAE) en 2007 adopto este 

último término basados el concepto de la tríada de ingeniería de tejidos: células madre, andamios 

biomiméticos y factores de crecimiento bioactivos en el espacio del conducto para regenerar el tejido 

pulpar dañado por infección, trauma o anomalías del desarrollo.  

 

La endodoncia regenerativa se define como "procedimientos de base biológica diseñados para 

reemplazar las estructuras dentales dañadas, incluidas la dentina y las estructuras radiculares, así 

como las células del complejo dentinopulpar”. El grado de éxito de los procedimientos de Endodoncia 

Regenerativa se mide de acuerdo con que se consigan los objetivos primarios, secundarios y 

terciarios. Objetivo primario: La eliminación de los síntomas y la evidencia de cicatrización ósea. 

Objetivo secundario: aumento del espesor de la pared radicular y/o aumento de la longitud de la raíz 

(deseable, pero quizás no esencial). Objetivo terciario: respuesta positiva a las pruebas de 

sensibilidad (que, de lograrse, podría indicar un tejido pulpar vital más organizado).(6)  

 



En endodoncia regenerativa se han utilizado células madre endógenas de un sangrado periapical 
inducido y estructuras que utilizan coágulos sanguíneos, plasma rico en plaquetas o fibrina rica en 
plaquetas. Este enfoque de tratamiento se considera un cambio en el paradigma y se considera la 
primera opción de tratamiento para dientes inmaduros con necrosis pulpar. Cuando se realiza este 
tipo de procedimientos se espera obtener como resultado la resolución de signos y síntomas clínicos; 
mayor maduración de las raíces; y retorno de la neurogénesis. Se sabe que los resultados son 
variables para estos objetivos y no se logra una verdadera regeneración del complejo pulpa/dentina.  
 
El objetivo del presente articulo es realizar una revisión acerca del tratamiento de regeneración 

pulpar desde su historia hasta los cambios que se han dado al protocolo en los últimos años y la 

importancia de conocer este tipo de tratamiento para realizar un adecuado manejo, principalmente 

en diente inmaduros con diagnóstico de necrosis pulpar. 

 

Etiología de la enfermedad pulpar y periapical en dientes permanentes inmaduros 

El mantenimiento de la vitalidad de la pulpa es esencial para las funciones dentales fisiológicas , 

incluidas las reacciones sensoriales e inmunitarias , la nutrición y la formación de dentina como 

mecanismos de defensa activos.(7) Se ha informado que la prevalencia de traumatismos en la 

dentición permanente oscila entre el 2,6% y el 35%(1,8,9), con una mayor incidencia entre los 7 y 

los 15 años(1,9), cuando la mayoría de los dientes permanentes se encuentran en un desarrollo 

radicular incompleto , desafortunadamente cerca del 50% de los dientes traumatizados pueden ser 

diagnosticados con necrosis pulpar(1,10) , con una mayor incidencia después de lesiones graves 

como intrusiones y avulsiones (1,11,12)y lesiones combinadas(1,13,14). Por lo tanto los niños con 

una dentición en desarrollo corren un mayor riesgo de sufrir lesiones que podrían conducir a la 

necrosis pulpar.(1)  

Una revisión de literatura desde 2001 revela que alrededor del 34% de todos los casos tratados con 

regeneración pulpar tenían un traumatismo como etiología de la necrosis pulpar, no todos los 

informes de casos revelaron la etiología de la presentación inicial. El segundo factor etiológico más 

común para la necrosis pulpar es la presencia de anomalías en el desarrollo dental, que representan 

aproximadamente el 25% de todos los casos. La anomalía dental más frecuente que requiere 

regeneración pulpar es el dens evaginatus 23%, seguido de dens invaginatus 2%. Dens evaginatus 

fue descrito por primera vez por Oehlers(15) y desde entonces se han utilizado muchos términos 

para esta afección incluidos cúspide central, tubérculo central y cúspide en garra(16,17) . la 

prevalencia de esta anomalía oscila entre el 2,4% y el 5% de la población y es más prevalente en 

los premolares mandibulares, con igual representación en pacientes masculinos y femeninos(1,18). 

La incidencia relativamente alta de esta anomalía combinada con su presentación clínica ayuda a 

explicar las altas tasas de necrosis pulpar y su representación predominante como factor etiológico 

en la regeneración pulpar. Estos casos se presentan con un tubérculo o proyección central que causa 

maloclusión con la dentición antagonista, esto finalmente da como resultado la fractura de la 

proyección que expone la pulpa dental subyacente al entorno oral. Este acceso directo de 

microorganismos conduce a una necrosis pulpar rápida y una respuesta inflamatoria robusta 

caracterizada por una actividad osteoclástica apical significativa que se evidencia como grandes 

radiotransparencias en las radiografías clínicas. Es importante señalar que la caries oclusal no es 

común en estos casos. (1,19)siempre se debe buscar un defecto de fosa e identificar la evidencia 

radiográfica de un cuerno pulpar central que parece extenderse hasta el nivel oclusal. Además, 

siempre se deben examinar los dientes contralaterales ya que esta presentación suele ser bilateral 

y la necrosis pulpar se puede prevenir si se detecta temprano y se restaura de forma preventiva.(20) 

 



 

Objetivo e historia de la regeneración pulpar 

Los procedimientos adecuados del conducto radicular tienen como objetivo eliminar la infección del 

conducto radicular y prevenir el restablecimiento de una nueva infección, así como producir buenos 

resultados a largo plazo, sin embargo, el tratamiento de dientes permanentes infectados con ápices 

abiertos es un desafío endodóntico, independientemente de la modalidad de tratamiento. El hecho 

de que los dientes inmaduros se caractericen por ápices abiertos con raíces cortas, conductos 

radiculares anchos y paredes dentinarias delgadas, dificulta la realización de un tratamiento 

endodóntico antibacteriano adecuado, debido a que se recomienda instrumentación mecánica 

mínima para evitar un debilitamiento adicional del diente.(21) las opciones de tratamiento comunes 

como la apexificación, no permiten el desarrollo continuo de la raíz y dejan el diente predispuesto a 

la fractura debido a sus delgadas paredes radiculares(2), lograr un sellado apical adecuado es difícil 

en un diente con ápice grande y se puede manejar mediante un tratamiento prolongado con hidróxido 

de calcio o colocación de un tapón de agregado trióxido mineral.(3)El tratamiento de endodoncia 

regenerativa ha brindado una opción de tratamiento adicional que tiene como objetivo permitir tanto 

la formación continua de raíces como el cierre apical , mientras se restauran las funciones inmunes 

y sensoriales dentro del espacio pulpar.(5) 

Desde 1971 cuando se publicó un artículo sobre la posibilidad de formación de tejido si se pudiera 

iniciar el sangrado dentro del sistema de conductos radiculares, el tratamiento de los dientes 

permanentes inmaduros ha sido testigo de un cambio tremendo en su concepto; desde ese momento 

ha habido muchos informes de caso que indican que las técnicas de endodoncia regenerativa 

pueden tener resultados clínicos y radiográficos exitosos. Las principales ventajas de las técnicas de 

endodoncia regenerativa son promover la maduración radicular en cuanto a espesor y longitud.(22) 

Los procedimientos de regeneración pulpar son procedimientos de base biológica diseñados para 

reemplazar estructuras dañadas, incluidas la dentina y las estructuras radiculares junto con las 

células del complejo pulpo- dentinario. Los tres elementos esenciales en cualquier procedimiento 

regenerativo incluyen células madre, andamios y factores de crecimiento.(23) 

El cambio de paradigma hacia los procedimientos de endodoncia regenerativa como alternativa a la 

terapia de endodoncia convencional para dientes necróticos inmaduros ha creado una nueva época 

en la endodoncia. El resultado exitoso depende de los principios básicos de la ingeniería de tejidos, 

las células madre, las moléculas de señalización y el andamio físico tridimensional. Los dos 

problemas principales que forman los obstáculos son el tipo de células madre y el andamiaje que se 

debe usar para la regeneración de la dentina pulpar. (24) 

Se ha informado que los restos de la vaina epitelial de la raíz de hertwig o los restos de células de 

Malassez son suficientemente resistentes a las infecciones periapicales. Por lo tanto, las redes de 

señalización de estas células epiteliales de la vaina radicular remanentes pueden estimular varias 

células madre, como las células madre de las papilas apicales, ligamento periodontal, médula ósea 

y células madre multipotentes de la pulpa para formar células similares a odontoblastos en dientes 

no vitales, inmaduros y no infectados. Estas células similares a odontoblastos recién formadas a 

partir de la dentina ayudan a la maduración normal de la raíz. Este proceso biológico también está 

mediado por la estimulación de los cementoblastos en el periápice que conduce a la deposición de 

material calcificado en el ápice, así como en las paredes laterales de la dentina.(25) 

Según la american society for testing materials (ASTM) un andamio se define como “el soporte, 

vehículo de entrega o matriz para facilitar la migración, unión, transporte de células o moléculas 

bioactivas utilizadas para reemplazar, reparar o regenerar tejidos”. El protocolo de técnicas de 



endodoncia regenerativa que utiliza coágulos de sangre (BC) como andamio, incluye el inicio del 

sangrado desde el área periapical para formar BC dentro del conducto radicular, actuando como un 

andamio para la migración de células madre, fibroblastos y macrófagos. Las células enredadas en 

el andamio BC podrían descargar aún más moléculas de señalización fundamentales para la 

cicatrización de heridas. Los datos publicados han demostrado la precisión de un andamio BC en 

endodoncia regenerativa. Sin embargo, la creación de BC en ciertos casos es problemática. La vaina 

epitelial de la raíz de Hertwig podría dañarse en caso de que se realicen múltiples intentos para 

iniciar el sangrado, que es un componente decisivo para la maduración de la raíz. Como resultado, 

el daño a esta estructura vital puede resultar en la no maduración de la raíz o el desarrollo de un 

ápice radicular defectuoso. Además, el sangrado pulpar alentado que puede no ser el proceso 

modelo o funcionar como un andamio para atraer las células madre adultas (pluripotentes) que 

causan tejido pulpo-dentinario poco confiable. Las preocupaciones mencionadas anteriormente han 

instado a los investigadores a buscar mejores andamios que se puedan construir 

independientemente de si se puede provocar o no el sangrado. (22) 

Se han propuesto y examinado otras alternativas de andamios. Obtenidos del mismo individuo y 

preparados fácilmente, los concentrados de plaquetas contienen una inmensa combinación de 

moléculas de señalización. La fibrina rica en plaquetas (PRF) tiene muchas ventajas sobre BC. 

Primero, PRF es una fibrina coordinada que envuelve leucocitos y plaquetas, descargando una 

variedad de moléculas de señalización durante un largo período de tiempo. En segundo lugar, dentro 

de la PRF están presentes citocinas y células inmunitarias que podrían ayudar durante la infección. 

Por lo tanto, se pueden esperar mejores resultados cuando se usa PRF como andamio sobre BC. 

(22,26) 

El plasma rico en plaquetas PRP representa la primera generación de plasma autólogo y tiene una 

concentración de plaquetas 5 veces mayor que la sangre entera.(27,28)  El PRP 

puede brindar un mayor número y concentración de factores de crecimiento que pueden estimular el 

proceso de regeneración en tejidos duros y blandos.(29,30) Los factores de crecimiento liberados 

por el PRP desempeñan un papel importante en la regulación de procesos celulares como la 

mitogénesis, la quimiotaxis, la diferenciación y el metabolismo para estimular la cicatrización(31). 

Aunque PRP y PRF contienen una cantidad similar de plaquetas, la polimerización de PRF involucra 

solo componentes endógenos, lo que la convierte en una red de fibrina más adecuada para el 

almacenamiento de citoquinas y factores de crecimiento y para la migración celular.(32,33) El PRF, 

a diferencia del PRP, se asocia con un aumento lento y continuo de los niveles de citoquinas(25) 

 

El PRP se prepara mediante la recolección de sangre venosa en tubos de ensayo que contienen 

anticoagulantes y luego se somete a un procedimiento de dos pasos. En el primer paso, el PRP se 

forma mediante la separación de un concentrado de plaquetas del plasma pobre en plaquetas, la 

fracción de glóbulos blancos y rojos. En el segundo paso, se añade trombina exógena u otro 

activador como batroxobina junto con cloruro de calcio o gluconato de calcio al concentrado de 

plaquetas. Esto convierte el fibrinógeno en fibrina y se forma la red de fibrina. Por el contrario, el PRF 

se prepara mediante la extracción de sangre del paciente en tubos de vidrio secos sin anticoagulante. 

La sangre recolectada se centrifuga a baja velocidad, lo que activa la activación plaquetaria y la 

polimerización de fibrina de inmediato. Se forman tres capas: capa base de glóbulos rojos, plasma 

acelular en la capa superior y un coágulo PRF en el medio(25). 

 

 
 
 
 
 



CONCLUSIONES 
 
Es necesario profundizar en la comprensión de los mecanismos biológicos involucrados en la 
regeneración de los tejidos dentales y en la búsqueda de nuevos materiales y técnicas que 
favorezcan este proceso. 

También es fundamental mejorar la formación de los profesionales de la odontología en el campo de 
la endodoncia regenerativa, para garantizar la correcta aplicación de los procedimientos y aumentar 
las tasas de éxito de los mismos. 

En definitiva, la endodoncia regenerativa es un campo prometedor en la odontología actual, pero aún 
queda mucho por investigar y desarrollar para optimizar su efectividad y garantizar resultados 
exitosos a largo plazo. 
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